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INTRODUZIONE
Per “premature rupture of membra-
nes” (PROM) si intende la rottura 
intempestiva delle membrane am-
niocoriali prima dell’inizio del tra-
vaglio di parto. Quando la rottura 
spontanea delle membrane avvie-
ne prima della 37a settimana di ge-
stazione si parla di PROM pre-ter-
mine (pPROM). Tale evento si ve-
rifica nel 3% di tutte le gravidanze. 
La pPROM che avviene prima della 
26a settimana complica circa lo 0,6-
0,7% delle gravidanze (1).
La PROM è un evento multifattoria-
le. Un ruolo chiave è svolto dalle 
infezioni coriondeciduali, soprat-
tutto ad epoche gestazionali preco-
ci (2). In queste pazienti si assiste 
ad un’alterazione della struttura del 
collagene, in particolare alla rottura 
dell’equilibrio tra enzimi di sintesi e 
di lisi del collagene stesso: sono in-
fatti stati dimostrati un aumento nel 
liquido amniotico di metalloprotea-
si e una diminuzione di inibitori tis-
sutali delle metalloproteinasi in pa-
zienti con pPROM (3, 4). Proprio 
tramite tale meccanismo agiscono 
i batteri: l’azione combinata degli 
enzimi proteolitici prodotti diretta-
mente dai microrganismi e di quel-
li attivati dalla reazione infiamma-
toria è tale da superare la capacità 
dei meccanismi antiproteasici, pro-
curando nelle membrane amnioco-
riali un luogo di minore resistenza 
su cui è sufficiente che agisca una 
moderata sollecitazione meccanica 
per produrne la rottura.
Altri fattori di rischio associati al-
la pPROM includono il basso stato 
socioeconomico, le infezioni ses-
sualmente trasmesse, la preceden-
te conizzazione cervicale, la mi-
naccia di parto prematuro, il cer-
chiaggio cervicale, l’amniocentesi, 
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il sanguinamento vaginale, la pre-
cedente pPROM, la sovradisten-
sione uterina (gravidanza gemel-
lare, polidramnios) (5). Sono tutti 
fattori che possono provocare lo 
stiramento o la degradazione delle 
membrane, l’infiammazione loca-
le o una colonizzazione batterica 
ascendente.
Un grosso studio prospettico ha 
dimostrato una forte associazione 
tra un precedente parto pre-termi-
ne o una precedente pPROM e un 
successivo parto pre-termine per 
PROM: le donne con anamnesi po-
sitiva per parto pre-termine tra 23 
e 27 settimane di gestazione pre-
sentavano un rischio del 27,1% di 
avere un successivo parto pre-ter-
mine; quelle con una storia di pre-
gressa rottura di membrane aveva-
no un rischio del 13,5% di un par-
to pre-termine dovuto a PROM in 
una successiva gravidanza (5). Il ri-
scontro di una cervicometria ridot-
ta (<25 mm) e un test positivo per 
la fibronectina fetale erano associa-
ti a una pPROM sia nelle nullipa-
re sia nelle pluripare. Le nullipa-
re con fibronectina fetale positiva 
e cervicometria ridotta avevano il 
16,7% di rischio di un parto pre-ter-
mine per PROM; le pluripare con 
un’anamnesi positiva per PROM, 
cervicometria ridotta e fibronectina 
fetale positiva avevano il 25% di ri-
schio di PROM (5).
Nonostante l’attenzione ai fatto-
ri di rischio clinici per individuare 
le donne ad aumentato rischio di 
pPROM, i test attualmente disponi-
bili sono costosi e con bassa sensi-
bilità; i nostri sforzi, quindi, per lo 
più possono essere focalizzati sul 
trattamento della pPROM, piuttosto 
che sulla sua prevenzione.
La pPROM è gravata da un’elevata 
incidenza di complicanze materne 
e/o feto-neonatali, che sono tan-
to maggiori quanto più è precoce 
in termini di epoca gestazionale la 
rottura delle membrane (6). Rima-
ne un’importante causa di morta-
lità/morbilità perinatale, soprattut-
to perché associata ad una breve 
latenza all’espletamento del parto: 
il 50-60% delle donne con pPROM 
partorisce entro una settimana dal-
la rottura delle membrane (7). 
Le complicanze materne sono pre-
valentemente correlate al rischio 
infettivo: sviluppo di corioamnio-
site ed endometrite post-partum 
(8). Fra le complicanze neonatali 
quella di maggior rilievo è la pre-
maturità, che si associa a sindro-
me da distress respiratorio (RDS), 
broncodisplasia, emorragia intra-
ventricolare, enterocolite necro-
tizzante, retinopatia del prema-
turo (1). Seguono poi le compli-
canze infettive fetali e neonatali 
fino alla sepsi, che sono uno dei 
principali fattori eziologici di pa-
ralisi cerebrale infantile e di dan-
no neurologico permanente che 
si sommano ai rischi infettivi neo-
natali legati alla prematurità stes-
sa. La quantità di liquido amnioti-
co residuo influenza l’evoluzione 
della gravidanza e l’insorgenza di 
complicanze infettive. La presenza 
di un indice di liquido amniotico 
(AFI) ≤5 cm tra 24 e 32 settima-
ne di gestazione è riportata come 
fattore di rischio associato ad una 
più breve latenza al parto, a sep-
si neonatale precoce (8,4 vs 1.1%) 
e ad infezioni materne (endome-
triti post-partum 22,1 vs 4,3%, co-
rioamniositi: 30,5 vs 7,5%) rispetto 
ad un AFI ≥5 (9). 
A queste complicanze si aggiun-
gono quelle specifiche dell’oligoi-
dramnios, quali ipoplasia polmo-
nare, comparsa di deformità sche-
letriche, sofferenza fetale dovuta al 
prolasso di funicolo o distacco di 
placenta normalmente inserta (10). 
L’epoca gestazionale in cui avvie-
ne la PROM e la durata dell’oligoi-
dramnios sono i più importanti fat-
tori predittivi di mortalità perinata-
le, ipoplasia polmonare e deformi-
tà scheletriche (11). La severità della 
patologia polmonare e delle defor-
mità scheletriche è strettamente cor-
relata al grado ed alla durata del-
l’oligoidramnios e, nel caso delle 
complicanze polmonari, allo stadio 
di sviluppo polmonare in cui è av-
venuto l’evento (12, 13), in quanto il 
liquido amniotico è un mezzo fon-
damentale per un adeguato svilup-
po polmonare, prevenendo la com-
pressione del torace e mantenendo 
un normale gradiente di flusso. 
Studi umani e animali hanno dimo-
strato che c’è un alto rischio di ipo-
plasia polmonare se l’oligoidram-
nios avviene all’inizio della fase 
canalicolare (96% a 20 settimane), 
mentre il rischio diminuisce alla fi-
ne della fase canalicolare (63% a 
24 settimane) ed è ridotto dopo la 
24a settimana gestazionale (13% a 
28 settimane). I diversi studi clini-
ci riportano percentuali di ipopla-
sia polmonare estrememente va-
riabili. Kilbride e coll. in un’analisi 
prospettica hanno stimato il 21% di 
ipoplasia polmonare in PROM pre-
coci (13), così come Vergani e coll. 
che, basandosi sia su dati clinici 
che post-mortem, hanno riscontra-
to ipoplasia polmonare nel 28% dei 
casi a epoche gestazionali <28a set-
timana (12). Rotschild e coll. hanno 
stimato un rischio di ipoplasia pol-
monare del 50% qualora la rottura 
avvenisse a 19 settimane e circa del 
10% a 25 settimane (14).
Un recente studio di analisi criti-
ca effettuato su gravidanze com-
plicate da pPROM tra 15 e 28 set-
timane dimostra che la probabi-
lità di ipoplasia polmonare dimi-
nuisce con l’aumentare dell’epo-
ca gestazionale in cui è avvenu-
ta la rottura delle membrane, di-
minuisce con la quantità di liqui-
do amniotico residuo e aumenta 
con il prolungarsi della latenza al 
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parto. Le Tabelle 1A e 1B mostra-
no le percentuali di ipoplasia pol-
monare proposte da Winn e coll., 
con un periodo di latenza al par-
to rispettivamente di 7 e 28 gior-
ni (11). Se i diversi studi riportano 
percentuali di rischio di ipoplasia 
polmonare a volte discordanti, le 
tecniche ecografiche attuali ci pos-
sono orientare di fronte al singolo 
caso specifico. Recenti acquisizioni 
ecografiche 2D e 3D come il volu-
me del polmone fetale (15), para-
metri biometrici come il rapporto 
volume polmonare/stima peso fe-
tale (16), il rapporto circonferenza 
toracica/circonferenza addomina-
le e la velocimetria Doppler delle 
arterie polmonari (17) sono infatti 
proposti come parametri altamente 
predittivi di ipoplasia polmonare. 
In conclusione, se la frequenza e la 
gravità dei rischi strettamente con-
nessi alla prematurità crescono con 
il diminuire dell’epoca gestazionale 
alla quale la rottura si verifica, l’op-
posto si verifica per i rischi infetti-
vi e quelli legati all’oligoidramnios, 
che crescono invece con il protrarsi 
del periodo di latenza al parto.
La gestione clinica delle pPROM è 
strettamente dipendente dall’epoca 
gestazionale in cui avviene la rot-
tura. Se l’evento avviene in epo-
che molto precoci è d’obbligo una 
consulenza realistica alla coppia sul 
possibile outcome neonatale. A vol-
te ci si trova a far fronte ad una si-
tuazione clinica estremamente de-
licata, che impone decisioni etiche 
opinabili. Senza dubbio l’outcome 
di questi bambini dipende stretta-
mente dalle potenzialità terapeuti-
che della struttura ospedaliera in cui 
avviene il parto, per cui è fonda-
mentale un centro che disponga di 
unità di terapia intensiva neonatale. 
APPROCCIO DIAGNOSTICO
La condotta clinica delle pPROM 
deve tener conto dell’epoca gesta-
zionale in cui tale evento si verifica 
e si deve distinguere tra pPROM: 
•  prima delle 24 settimane, epoca 
di non vitalità del feto;
•  tra 24 e 34 settimane;
•  oltre le 34 settimane.
L’approcio diagnostico iniziale è in-
dipendente dall’epoca gestazionale 
in cui si verifica l’evento.
La diagnosi di rottura di membrane 
è essenzialmente clinica tramite la 
visualizzazione del liquido amnio-
tico, l’anamnesi tipica ed il riscon-
tro ecografico di oligoidramnios. In 
diagnosi differenziale devono esse-
re escluse le altre cause plausibili di 
perdite vaginali, come incontinen-
za urinaria, vaginite, cervicite, per-
dita di muco, presenza di sperma, 
irrigazioni vaginali. Nei casi dubbi 
è opportuno eseguire un PROM-
test. L’esplorazione digitale andreb-
be evitata fino a quando la paziente 
non è in travaglio attivo, allo sco-
Tabella 1
Rischio di ipoplasia polmonare in gravidanze 
con rottura prematura pretermine delle mem-
brane a 15-28 settimane in funzione dell’epo-
ca gestazionale di rottura e dell’indice di liquido 
amniotico (AFI)  medio con periodo di latenza al 
parto rispettivamente di 7 (A) e 28 (B) giorni ri-
spettivamente.
A	 	 	 	 	 B	
Epoca	gestaz.	 	 																			AFI	(cm)	 	 	 Epoca	gestaz.	 	 																			AFI	(cm)	
(settimane)	 1	 2	 5	 10	 (settimane)	 1	 2	 5	 10	
15	 50	 40	 20	 5	 15	 82	 78	 55	 20
16	 45	 38	 18	 <5	 16	 80	 72	 50	 18
17	 40	 32	 15	 <5	 17	 75	 68	 45	 15
18	 37	 26	 12	 <5	 18	 70	 62	 40	 12
19	 30	 24	 10	 <5	 19	 67	 58	 35	 10
20	 25	 20	 <10	 <5	 20	 62	 55	 30	 8
21	 20	 18	 <10	 <5	 21	 58	 48	 27	 <5
22	 18	 16	 <10	 <5	 22	 52	 45	 23	 <5
23	 15	 12	 <10	 <5	 23	 46	 38	 20	 <5
24	 12	 10	 <10	 <5	 24	 42	 33	 18	 <5
25	 10	 <10	 <10	 <5	 25	 38	 30	 15	 <5
26	 <10	 <10	 <10	 <5	 26	 32	 28	 13	 <5
27	 <10	 <10	 <10	 <5	 27	 30	 22	 12	 <5
28	 <10	 <10	 <10	 <5	 28	 28	 20	 10	 <5
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po di ridurre il rischio di introdurre 
germi, sebbene sia stato osservato 
che una o due esplorazioni vaginali 
nella condotta clinica d’attesa non 
si associano ad un aumento del-
le infezioni materne e/o neonatali, 
pur riducendo significativamente il 
tempo di latenza (18). 
Fondamentale nell’inquadramento 
del caso clinico è l’identificazione 
tempestiva delle infezioni materne 
e/o fetali. A tale scopo è opportu-
no eseguire:
•  la ricerca di germi a livello cervi-
co-vaginale tramite tampone; ri-
cerca di streptococco B emolitico 
tramite tampone vagino-rettale; 
urinocoltura;
•  l’ecografia per valutare l’epoca ge-
stazionale, l’entità dell’oligoidram-
nios, la stima della crescita fetale, la 
presenza di eventuali malformazio-
ni fetali. La valutazione ecografica 
può essere utile in caso di diagno-
si incerte; tuttavia, l’oligoidramnios 
può non essere dovuto a rottura 
delle membrane, come pure il re-
perto di liquido amniotico in quan-
tità normale può coesistere con la 
rottura delle membrane di tipo alto 
o a valvola;
•  il controllo del benessere fetale tra-
mite tracciato cardiotocografico 
dalla 26a settimana per la valuta-
zione di presenza di attività con-
trattile, corionamniosite, distac-
co di placenta e alterato benessere 
fetale valutato in base alla reattività 
del tracciato cardiotocografico;
•  esami ematochimici urgenti, com-
presa la proteina C reattiva (PCR), 
l’elettrocardiogramma, una visita 
anestesiologica.
APPROCCIO TERAPEUTICO
Poiché il rischio di complicanze pe-
rinatali cambia drammaticamente 
con l’età gestazionale alla rottura 
di membrane e al parto, l’approc-
cio terapeutico è fondamentalmen-
te basato sull’età gestazionale. Men-
tre un trattamento conservativo non 
porta apparenti benefici al neona-
to in caso di rottura di membrane 
a termine, c’è invece spazio per po-
tenziali benefici per un neonato in 
epoca gestazionale precoce. Tali be-
nefici sono validi se il trattamento 
conservativo conduce al prolunga-
mento della gravidanza, portando 
ad una riduzione della morbilità o 
alla prevenzione di infezioni peri-
natali. In qualsiasi caso, la scelta tra 
trattamento conservativo o attivo do-
vrebbe essere basata sul rischio sti-
mato di complicanze materne, fetali 
e neonatali.
Nonostante vi siano considerevoli 
controversie riguardo al trattamento 
ottimale della pPROM, c’è un gene-
rale consenso su alcuni punti, come 
mostrato dall’algoritmo in Figura 1.
Conferma	della	diagnosi
(scolo	liquido	amniotico;	PROM	test)
-	Tampone	cervico-vaginale+rettale,	urinocoltura
-	US:	stima	peso,	LA	residuo
-	Esami	ematochimici	urgenti	(+PCR),	ECG
-	CTG	se	>26	sett.
Amniositi,	distacco	placenta,	morte	fetale,
CTG	non	rassicurante,	travaglio	inarrestabile
- Profilassi	intrapartum
streptococco	β	im
- Antibiotico	ampio
spettro	se	amniosite
parto
sì
no
pPROM
<23	sett.
pPROM
24-34	sett.
pPROM
>34	sett.
Induzione
travaglio
abortivo
Colloquio
informativo
- Condotta	d’attesa:	bed-rest
- Monitoraggio	infezioni,
travaglio,	distacco	placenta
Valutazione	US
persistenza	oligo-anidramnios
Re-counseling
Riammettere	a
trattamento
conservativo
Induzione
travaglio	di
parto
- Condotta	d’attesa:	bed-rest;
valutazioni	seriate	rischio
infettivo,	travaglio,	distacco
placenta,	benessere	fetale,
crescita	fetale
-	Terapia	antibiotica
-	Corticosteroidi
-	Tocolisi
-	Parto	a	34	sett.	se	condizioni
stabili	o	prima	se	corioamniosite,
CTG	non	rassicurante,	distacco
placenta,	travaglio	inarrestabile
-	Profilassi	intrapartum	streptococco	β	im
-	Antibiotico	ampio	spettro	se	amniosite
Figura 1
Algoritmo per la valutazione ed il trattamento 
della rottura pre-termine delle membrane.
CTG: monitoraggio cardiotocografico fetale; 
ECG: elettrocardiogramma; im: intramuscolo; 
LA: liquido amniotico; PCR: proteina C reatti-
va; PROM: rottura prematura delle membra-
ne; pPROM: PROM pre-termine; US: ultraso-
nografia ecografica.
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In caso di riscontro di attività con-
trattile, infezioni intrauterine, signi-
ficativo sanguinamento vaginale o 
diminuito benessere fetale non vi 
è spazio per un atteggiamento con-
servativo: queste pazienti devono 
espletare il parto qualsiasi sia l’età 
gestazionale.
In caso di possibile trattamento 
conservativo, la paziente deve es-
sere ricoverata in una struttura che 
sappia far fronte a parti di emer-
genza per distacco di placenta, 
malpresentrazioni fetali in trava-
glio, e/o sofferenza fetale dovuta 
alla compressione del cordone o 
infezioni fetali. La struttura ospe-
daliera deve disporre di rianima-
zione neonatale 24 ore su 24. Se 
questi servizi di assistenza materna 
e neonatale non sono disponibili la 
paziente deve essere trasferita pre-
cocemente in un’altra struttura per 
evitare il trasferimento in condizio-
ni di urgenza, qualora intervenisse-
ro delle complicanze.
In generale, a qualsiasi epoca nella 
condotta d’attesa è necessaria una 
stretta sorveglianza del benessere 
materno-fetale che comprende:
•  l’ospedalizzazione e il bed rest 
per favorire un eventuale riaccu-
mulo di liquido amniotico;
•  il controllo del rischio infettivo 
tramite valutazione dell’eventua-
le comparsa di ipertermia, di do-
lorabilità uterina, di tachicardia 
materna e/o fetale e della pre-
senza di liquido amniotico ma-
leodorante 3 volte al giorno;
•  monitorizzazione dei segni indi-
retti di infezione, tramite la conta 
leucocitaria e il dosaggio plasma-
tico della PCR eseguiti a giorni al-
terni;
•  valutazione della biometria fetale 
ogni 2 settimane e della quantità 
di liquido amniotico 2 volte alla 
settimana;
•  terapia antibiotica immediata ad 
ampio spettro, in attesa dell’esi-
to degli esami colturali, per set-
te-dieci giorni. Tale terapia, co-
me dimostrato da numerosi studi 
caso-controllo randomizzati pro-
spettici, è utile in quanto riduce 
l’incidenza di morbilità perinata-
le, corionamniositi, endometri-
ti post-partum, sepsi neonatali, 
emorragia intraventricolare, en-
terocolite necrotizzante, distress 
respiratorio (19-21). Non c’è un 
consenso unanime su quale tipo 
di antibiotico ad ampio spettro 
utilizzare. Mercer propone una 
terapia iniziale aggressiva (ampi-
cillina 2 g endovena ogni 6 ore) 
di 48 ore, seguita da una terapia 
orale (amoxicillina 250 mg ogni 
8 ore e eritromicina 333 mg ogni 
8 ore) di 5 giorni (20). Questi 
agenti sono stati scelti per il loro 
ampio spettro antimicrobico e la 
loro innocuità sul feto. Kenyon e 
coll., testando l’efficacia e gli ef-
fetti collaterali di diversi antibio-
tici, evidenziano i potenziali ef-
fetti negativi della combinazio-
ne amoxicillina-acido clavulanico 
nell’aumentare il numero di ente-
coliti necrotizzanti (22).   
È invece unanime il parere che 
trattamenti prolungati a tempo in-
definito non solo non presentano 
benefici maggiori rispetto ad un 
trattamento a breve termine ma, 
determinando resistenze, rischia-
no di selezionare batteri resisten-
ti che possono essere più diffici-
li da trattare in caso di infezio-
ne neonatale, ed aumentano gli 
effetti collaterali (20). La terapia 
antibiotica, inoltre, sembra pro-
lungare sensibilmente il tempo di 
latenza al parto, aumentando di 
due volte la probabilità che que-
ste pazienti non partoriscano do-
po 7 giorni di trattamento (20);
•  terapia corticosteroidea a parti-
re dalla 24a settimana allo scopo 
di indurre la maturità polmonare. 
Gli effetti benefici si osservano 
fino a 34 settimane gestazionali. 
È ormai ben noto che la sommi-
nistrazione pre-natale di cortico-
steroidi in donne ad alto rischio 
di partorire un neonato prematu-
ro è uno degli interventi ostetrici 
più efficaci per ridurre la mortali-
tà e la morbidità neonatale (23), 
in particolare il rischio di RDS ed 
emorragia intraventricolare. Le at-
tuali raccomandazioni riguardo la 
somministrazione di corticoste-
roidi, nel trattamento conservati-
vo delle pPROM, consigliano un 
singolo ciclo di betametasone (12 
mg intramuscolo, due dosi ogni 
24 h, per due giorni consecutivi) 
o desametasone (6 mg intramu-
scolo, 4 dosi ogni 12 h, per due 
giorni consecutivi). La più recen-
te meta-analisi ha confermato che 
la somministrazione di corticoste-
roidi nella pPROM riduce note-
volmente il rischio di RDS (20 vs 
35,4%), emorragia intraventricola-
re (7,5 vs 15,9%) ed enterocolite 
necrotizzante (0,8 vs 4,6%), senza 
aumentare significativamente il 
rischio di infezione materna (9,2 
vs 5,1%) o di infezione neonatale 
(7,0 vs 6,6%) (24);
•  l’eventuale terapia tocolitica in as-
senza di segni di corioamniosite 
(indici di flogosi e ipertermia). Ci 
sono dati discordanti sulla tera-
pia tocolitica nel trattamento del-
la pPROM che non consentono 
di definire una raccomandazione 
unanime: alcuni studi dimostrano 
un’aumento della latenza al parto 
con l’utilizzo di tocolitici (25), al-
tri non lo evidenziano (26). Nes-
suno studio ha dimostrato che la 
terapia tocolitica migliora o peg-
giora l’outcome neonatale; gli 
studi sul trattamento conservati-
vo, inoltre, non hanno valutato 
l’effetto della terapia tocolitica se 
contemporaneamente vengono 
somministrati corticosteroidi ed 
antibiotici. È comunque plausibi-
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le che un breve prolungamento 
della gravidanza con terapia to-
colitica possa potenziare l’effetto 
dei corticosteroidi e dare più tem-
po agli antibiotici per combattere 
l’infezione deciduale subclinica. 
Poiché in alcuni studi si eviden-
zia un breve prolungamento del 
tempo di latenza senza un signi-
ficativo aumento dei rischi (25), 
è ragionevole iniziare la terapia 
tocolitica in donne ad alto rischio 
di morbidità perinatale, al fine di 
prolungare la gravidanza, preve-
nire infezioni e indurre la maturi-
tà polmonare fetale in modo che 
il cortisonico somministrato con-
temporaneamente abbia il tempo 
di esplicare il massimo effetto be-
nefico sul feto (almeno 24 h dalla 
fine della somministrazione);
•  all’inizio del travaglio in tutte le 
pazienti che partoriscono pre-ter-
mine è raccomandata la chemio-
profilassi per la prevezione della 
sepsi neonatale da streptococco 
di gruppo B, indipendentemente 
dal risultato delle analisi colturali 
eseguite (27). 
pPROM prima del limite  
di sopravvivenza  
(<23 settimane)
Qualora la pPPROM si verifichi in 
epoca gestazionale molto preco-
ce, prima del limite di sopravviven-
za fetale, è necessario procrastina-
re la nascita ad un’epoca di vitalità 
del feto. In assenza di complican-
ze materne e/o fetali è giustificabi-
le una condotta di attesa. A fronte 
dell’elevata incidenza di mortalità e 
morbilità neonatale, è fondamenta-
le un colloquio informativo con la 
coppia, in cui devono essere chia-
riti i potenziali rischi e benefici del-
la prosecuzione della gravidanza e 
devono essere fatte valutazioni rea-
listiche dell’outcome neonatale sia 
in termini di mortalità che di mor-
bilità, in riferimento sia ai dati di-
sponibili in letteratura che al fol-
low-up della casistica della struttu-
ra ospedaliera in cui si opera. 
In epoche gestazionali molto pre-
coci, qualora i rischi materno-fetali 
siano elevati e non vi sia possibilità 
di sopravvivenza fetale, può esse-
re presa in considerazione l’inter-
ruzione della gravidanza. L’esple-
tamento del parto può avvenire, a 
seconda dell’epoca gestazionale, 
tramite dilatazione ed evacuazione 
della cavità uterina, o tramite l’in-
duzione del parto con prostaglan-
dine vaginali o ossitocina in assen-
za di controindicazioni. 
Il colloquio informativo deve pren-
dere in considerazione in caso di 
pPROM del secondo trimestre di 
gravidanza il rischio di morbidi-
tà materna che comprende: co-
rionamniosite (39%), endometrite 
(14%), distacco di placenta (3%), 
ritenzione della placenta ed emor-
ragia post-partum con necessità di 
dilatazione e revisione della cavità 
uterina (12%). La sepsi materna è 
una complicanza seria ma fortuna-
tamente rara (0,8%), così come an-
che la morte materna (0,14%) (28). 
La coppia deve essere adeguata-
mente informata riguardo al fatto 
che il parto all’epoca limite di so-
pravvivenza dopo pPROM è asso-
ciato ad una morbidità e mortali-
tà maggiore rispetto al parto nel-
la stessa epoca ma senza pPROM, 
questo a causa della costante asso-
ciazione della rottura di membrane 
con le infezioni perinatali e l’ipo-
plasia polmonare. Il tipo di defor-
mità fetali che si manifestano do-
po una prolungata permanenza in 
utero senza liquido amniotico sono 
simili a quelle che si vedono nella 
sindrome di Potter: anormalità fac-
ciali e di posizionamento degli arti, 
la cui frequenza è strettamente cor-
relata alla durata ed entità dell’oli-
goidramnios (12, 13). Deve essere 
chiaro alla coppia che si tratta di 
complicanze che, a seconda della 
gravità, possono comportare mor-
te neonatale o essere associate a 
gravi sequele neurologiche perma-
nenti (ritardo mentale, ritardato svi-
luppo motorio, paralisi cerebrale, 
malattie polmonari croniche) (29). 
Si stima che il 56-84% dei neonati 
sopravvissuti dopo una PROM del 
secondo trimestre non presenta se-
quele neurologiche (30). La Tabella 
2 mostra i dati presentati nel 2000 
dalla Canadian Paediatric Society e 
dalla Society of Obstetricians and 
Gynecologists of Canada in termini 
di sopravvivenza e disabilità neo-
natali. Sotto la 22a settimana com-
pleta la sopravvivenza è infrequen-
te, da 23 a 24 settimane comple-
Tabella 2
Tassi di mortalità e morbidità riportati dal-
la Canadian Paediatric Society e dalla Society 
of Obstetricians and Gynaecologists of Cana-
da (2000).
Epoca	gestazionale	
(settimane)	 Sopravvivenza	 Anomalie	maggiori
<	22	completa	 Incompatibile	con	la	vita	 -
22	 Limitate	possibilità	di	sopravvivenza	 Dati	a	disposizione	limitati
23-24	 La	sopravvivenza	aumenta	in	modo		 20-30%	 	
	 considerevole	variando	dal	10	al	50%
25-26	 50-80%	 10-25%
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te la probabilità di sopravvivenza 
varia dal 10 al 50% e tra i soprav-
vissuti il 20-30% ha disabilità qua-
li paralisi cerebrali, leucomalacia 
periventricolare, idrocefalo, deficit 
cognitivo severo, sordità, cecità. La 
frequenza di queste patologie è dif-
ficile da definire con precisione e 
deve essere supportata dai dati di 
follow-up del centro ospedaliero 
specifico.
Nell’ambito delle pPROM <24a set-
timana il problema etico si pone 
soprattutto nelle settimane imme-
diatamente precedenti alla teorica 
possibilità di sopravvivenza fetale: 
nella 23a settimana, in cui vi è in 
qualche caso la possibilità di so-
pravvivenza, le decisioni di tratta-
mento devono basarsi sullo stato di 
salute della madre. In caso di ne-
cessità di espletamento del parto, il 
taglio cesareo deve esser praticato 
unicamente per indicazione clinica 
materna, e le madri che lo richie-
dono per altri motivi devono esse-
re informate degli svantaggi e dis-
suase. Al neonato devono essere 
offerte solo le cure confortevoli.
pPROM tra  
la 24a e 34a settimana
Dopo la 24a settimana, se le condi-
zioni materno-fetali lo consentono, 
è raccomandabile una condotta cli-
nica d’attesa allo scopo di minimiz-
zare i rischi legati alla prematurità.
È necessaria naturalmente una 
stretta ed accurata sorveglianza del 
benessere materno-fetale, tramite 
le procedure precedentemente in-
dicate. Malgrado gli sforzi conser-
vativi, molte donne partoriscono 
dopo un breve periodo di laten-
za, e solo in un numero limitato 
di donne la gravidanza prosegue, 
permettendo al feto di maturare in 
utero. Un basso AFI iniziale si è di-
mostrato associato con un periodo 
di latenza più breve e con aumen-
tato rischio di amniosite (9, 31). 
Durante il trattamento conservati-
vo, l’attenta osservazione è mira-
ta a valutare l’eventuale insorgen-
za di attività contrattile, distacco di 
placenta, amniosite, compressione 
del cordone ombelicale o ridotto 
benessere fetale tramite il tracciato 
cardiotocografico (CTGF), che im-
pongono l’espletamento immedia-
to del parto.
pPROM dopo  
la 34a settimana
Quando la rottura di membrane 
avviene dopo la 34a settimana una 
condotta clinica di attesa non è più 
consigliabile in quanto il rischio di 
severa morbidità e mortalità dopo 
l’espletamento del parto è molto 
basso. I rischi di emorragie intra-
ventricolari di III e IV grado e di 
enteriti necrotizzanti, in tale epo-
ca, sono rari, mentre potrebbero 
aumentare quelli infettivi (32). Il 
trattamento conservativo vs l’esple-
tamento del parto in queste setti-
mane è infatti associato ad un au-
mentato rischio di amniosite (16 vs 
2%; p<0,001) (33). È quindi rac-
comandabile una rapida induzio-
ne del travaglio, con un parto che 
avvenga entro le 32 ore dalla rot-
tura delle membrane e la chemio-
profilassi per la prevenzione della 
sepsi neonatale da streptococco di 
gruppo B. 
EVENTUALI TERAPIE  
DELL’OLIGOIDRAMNIOS
Amnioinfusione
L’amnioinfusione periodica è una 
tecnica terapeutica che ha come 
obiettivo quello di mantenere un 
certo volume di liquido amnioti-
co in caso di oligoidramnios, al-
lo scopo di migliorare la prognosi 
fetale a breve e lungo termine. Ta-
le procedura consiste nell’iniettare 
sotto guida ecografica, all’interno 
di una tasca di liquido amniotico 
libera da cordone ombelicale, so-
luzione salina isotonica e isoter-
mica. Permette, inoltre, di intro-
durre antibiotici all’interno della 
cavità uterina, come profilassi di 
un’eventuale infezione. La tecnica 
viene eseguita in anestesia loca-
le e la quantità di liquido infusa è 
mediamente di 200 ml, il quantita-
tivo minimo che può essere rile-
vato ecograficamente.
La procedura è completata con 
successo in circa il 95% dei casi; le 
principali complicanze sono la bra-
dicardia fetale, l’amniosite e il par-
to prematuro. Purtroppo la terapia 
non è risolutiva: spesso la manovra 
deve essere ripetuta dopo 3-7 gior-
ni perché ricompare l’oligoidram-
nios.
Un recente studio caso-controllo di 
Tranquilli e coll. (34), condotto su 
34 pazienti con rottura di membra-
ne tra 24 e 32 settimane, ha dimo-
strato che il trattamento con am-
nioinfusione rispetto al trattamen-
to conservativo standard determi-
na un significativo prolungamento 
della gravidanza e migliori risulta-
ti neonatali. Risultati analoghi so-
no stati riportati da Locatelli e coll. 
(35) in pPROM ad epoche gestazio-
nale precoci (<26 settimane).
Amniopatch
Una tecnica recente proposta da al-
cuni Autori per il trattamento delle 
PROM iatrogene, indotte da amnio-
centesi o procedure fetoscopiche 
invasive, senza segni clinici e/o di 
labotatorio di infezione endoamnio-
tica, consiste nell’amniopatch (36, 
37). È una tecnica eseguita sotto 
guida ecografica che consiste nel-
l’iniezione in sequenza di piastrine 
autologhe o eterologhe e criopreci-
pitati eterologhi nella cavità amnio-
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tica tramite ago da 22 Gauge, in-
dipendentemente dal presunto sito 
di rottura. Gli studi riportano le di-
verse esperienze che, seppur limi-
tate dal numero di casi, sembrano 
descriverla come una tecnica sem-
plice e pressoché sicura. Il prelimi-
nare uso di amniopatch in pazienti 
con pPROM spontanee non ha in-
vece dimostrato successo. Il moti-
vo per cui l’amniopatch sembra es-
sere risolutivo nelle pPROM iatro-
gene rispetto alle spontanee non è 
conosciuto. Si può ipotizzare che la 
presenza di infiammazione/infezio-
ne o processi patologici nella rot-
tura spontanea possano interferire 
con la riparazione (36).
CONCLUSIONI
La PROM complica circa il 3-5% 
delle nascite. È gravata da impor-
tanti rischi materni, fetali e neona-
tali. La gestione clinica di questi 
casi richiede un’accurata diagnosi 
e valutazione dei rischi/benefici di 
prosecuzione della gravidanza o 
di espletamento del parto. La com-
prensione della morbidità e mor-
talità neonatale dipendente dal-
l’epoca gestazionale è importante 
nel determinare i potenziali bene-
fici di un trattamento conservati-
vo in qualsiasi epoca. Quando le 
condizioni cliniche lo consentono 
il trattamento delle pPROM estre-
mamente precoci dovrebbe essere 
mirato a ridurre la morbidità peri-
natale dovuta alla prematurità as-
sociato ad una stretta sorveglian-
za materna per il riscontro preco-
ce di eventuali infezioni, distacco 
di placenta, travaglio o sofferenza 
fetale da compressione del funico-
lo. Quando la pPROM avviene in 
un’epoca in prossimità del termine, 
il trattamento più indicato è l’esple-
tamento immediato del parto. Fon-
damentale a qualsiasi epoca gesta-
zionale, indipendentemente dal-
l’approccio terapeutico, è il coun-
seling alla coppia riguardo le po-
tenziali complicanze materne, fetali 
e neonatali.
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